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STRESZCZENIE
Choroba cywilizacyjna, za jaką zaczęto uznawać prze-
wlekłą chorobę nerek (PChN), jest znacznie częstsza
niż dotychczas sądzono. Szacuje się, że w Polsce na
różne stadia tej choroby może cierpieć ponad 4 milio-
ny ludzi. Do wstępnej identyfikacji pacjentów z PChN
wystarcza wykonanie prostych badań przesiewo-
wych, takich jak stężenie kreatyniny w surowicy i na
tej podstawie oszacowanie stopnia przesączania kłę-
buszkowego (eGFR), oznaczenie albuminurii, ogólne
badanie moczu z osadem oraz USG.
Stężenie kreatyniny jest prostym, dostępnym i ta-
nim badaniem, jednak jego wartość dla nawet przy-
bliżonej oceny czynności wydalniczej nerek jest jed-
nak wątpliwa. Znacznie lepiej funkcję nerek odzwier-
ciedla oszacowany za pomocą jednego z wielu
wzorów (np. MDRD, Cockcrofta-Gaulta) eGFR. Naj-
prostszymi wskaźnikami uszkodzenia nerek są: al-
buminuria, białkomocz, krwinkomocz po wyklucze-
niu jego przyczyn urologicznych, zmiany w bada-
niach obrazowych, z których najprostsze, najbez-
pieczniejsze dla chorego, dostępne i najmniej
kosztowne jest USG. Pozwalają one rozpoznać
PChN w najwcześniejszym, I stadium. Stałej opieki
nefrologicznej wymagają pacjenci z PChN ze szczegól-
nymi wskazaniami. Identyfikacja pacjentów z PChN,
a wśród nich pacjentów zagrożonych progresją tej
choroby do krańcowych stadiów jest podstawą
wczesnego wdrożenia szeroko rozumianych dzia-
łań nefroprotekcyjnych, a tym samym jednym z naj-
ważniejszych zadań nefrologii przyszłości.
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Wstęp
Wśród chorób cywilizacyjnych XXI wie-
ku, oprócz chorób sercowo-naczyniowych,
nadciśnienia tętniczego, otyłości i cukrzycy,
od niedawna wymienia się także przewlekłą
chorobę nerek (PChN). Przewlekła choroba
nerek jest w tym gronie jednostką pod wie-
loma względami szczególną — może bowiem
być następstwem czy też powikłaniem wszyst-
kich pozostałych chorób cywilizacyjnych, od
otyłości samej w sobie oraz w powiązaniu
z cukrzycą począwszy, poprzez nadciśnienie
tętnicze, po choroby sercowo-naczyniowe.
Zbyt rzadko rozpoznawana, występująca
znacznie częściej niż dotychczas sądzono, jej
przebieg jest często utajony (czy wręcz skry-
ty) — stanowi prawdziwe wyzwanie dla me-
dycyny XXI wieku.
Definicja PChN została ustalona przez ze-
spół nefrologów amerykańskich wchodzących
w skład Kidney Disease Outcome Quality Initiative
(KDOQI) w 2002 roku [1], a następnie potwier-
dzona i zaakceptowana przez międzynarodowe
gremium Kidney Disease Improving Global Out-
come (KDIGO) na całym świecie [2]. Uściślenie
definicji sprawiło, że można obecnie dyskutować
o tej chorobie w sposób bardziej jednoznaczny,
szczególnie że w tym samym czasie wprowadzo-
no podział PChN na stadia w zależności od stop-
nia wydolności nerek. Uzupełnienie definicji
KDOQI przez polskich nefrologów o dodanie
uszkodzenia nefronów do zmniejszenia ich licz-
by jest ze wszech miar słuszne.
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DEFINICJA
Przewlekła choroba nerek (PChN) to
wieloobjawowy zespół chorobowy powstały
w wyniku trwałego uszkodzenia lub zmniejsze-
nia liczby czynnych nefronów niszczonych
przez różnorodne procesy chorobowe toczą-
ce się w miąższu nerek.
KLASYFIKACJA
Przewlekłą chorobę nerek podzielono na
5 stadiów, w zależności od stopnia wydolno-
ści nerek mierzonego za pomocą stopnia prze-
sączania kłębuszkowego (GFR, glomerular fil-
tration rate). Stadium I, z prawidłowym lub
wręcz podwyższonym stopniem filtracji kłę-
buszkowej, rozpoznaje się na podstawie obec-
ności cech uszkodzenia nerek stwierdzanych
podczas badań laboratoryjnych bądź widocz-
nych w badaniach obrazowych (tab. 1).
Zgodnie z definicją, uszkodzenie nefro-
nów musi być trwałe — tak samo jak zmniej-
szenie przesączania kłębuszkowego. Pod po-
jęciem trwałego zmniejszenia GFR należy ro-
zumieć spadek utrzymujący się przez co
najmniej 3 miesiące.
Za wartość graniczną przesączania kłę-
buszkowego, poniżej której można mówić
o niewydolności nerek, przyjęto umownie
60 ml/min/1,73 m2 [1–3]. Innymi słowy, w III
stadium PChN do rozpoznania wystarczy ob-
niżony GFR, czemu mogą, ale nie muszą, to-
warzyszyć inne cechy uszkodzenia nerek.
W stadiach początkowych (I i II) do rozpo-
znania PChN niezbędne są wykładniki uszko-
dzenia nerek, czy to w badaniach laborato-
ryjnych, czy obrazowych.
EPIDEMIOLOGIA
Pogorszenie czynności nerek może się
dokonać w następstwie większości przewle-
kłych nefropatii, z wyłączeniem jedynie nie-
wielkiej liczby przewlekłych tubulopatii.
Dokładne dane epidemiologiczne dotyczą-
ce częstości występowania PChN są zbiera-
ne regularnie jedynie dla pacjentów w ostat-
nim stadium PChN leczonych nerkozastęp-
czo (tab. 2). I tak wśród przyczyn końcowego
schyłkowego stadium PChN dominuje ne-
fropatia cukrzycowa, na 2. miejscu wymie-
nia się przewlekłe kłębuszkowe zapalenia
nerek, zdecydowanie wzrasta także częstość
nefropatii nadciśnieniowej [4, 5]. Warte
podkreślenia jest także, że na kolejnym
miejscu znajdują się przyczyny nieznane
bądź niedokładnie określone. Pośrednio sta-
nowi to potwierdzenie zbyt późnego w wie-
lu przypadkach rozpoznania PChN — tuż
przed wdrożeniem leczenia nerkozastępcze-
go, czyli wtedy, kiedy wachlarz badań i pro-
cedur diagnostycznych jest w znacznej mie-
rze ograniczony.
Tabela 1. Stadia przewlekłej choroby nerek na podstawie szacowanego stopnia filtracji kłębuszkowej
 
Stadium Opis eGFR Inne używane pojęcia
[ml/min/1,73 m2]
 
I Uszkodzenie nerek > 90 Uszkodzenie nerek pod postacią
z prawidłowym lub albuminurii, białkomoczu,
podwyższonym GFR krwinkomoczu bądź widoczne
w badaniach obrazowych
II Uszkodzenie nerek 60–89 Utajona niewydolność nerek
z łagodnym obniżeniem GFR
III Uszkodzenie nerek z 30–59 Jawna wyrównana
umiarkowanym niewydolność nerek
obniżeniem GFR
IV Uszkodzenie nerek 15–29 Jawna niewyrównana
z ciężkim obniżeniem GFR niewydolność nerek
V Niewydolność nerek < 15 lub dializa Schyłkowa niewydolność nerek
krańcowa niewydolność nerek
mocznica — jeśli występują
objawy kliniczne
niewydolności nerek












medycyny XXI wieku cc
3Ewa Król, Bolesław Rutkowski, Przewlekła choroba nerek — klasyfikacja, epidemiologia i diagnostyka
Sytuacja epidemiologiczna wszystkich
pozostałych stadiów PChN, poza schyłkowym,
jest znacznie trudniejsza do określenia z uwagi
na brak pełnych danych. Dokonując szacun-
kowego wyliczenia liczby osób, u których
można się spodziewać PChN, okazuje się, że
choroba ta rzeczywiście ma charakter społecz-
ny i może dotyczyć pokaźnego odsetka ludzi
zarówno na świecie, jak i w naszym kraju (tab.
3) [6–8].
Podsumowując sytuację epidemiolo-
giczną, należy z całą mocą podkreślić, że
PChN jest problemem znacznie częstszym niż
dotychczas przypuszczano.
DIAGNOSTYKA
Przewlekła choroba nerek, zwłaszcza
w początkowych stadiach, może przebiegać
bezobjawowo, wręcz skrycie [9–12]. Nawet w za-
awansowanych stadiach powolne narastanie
objawów pozwala się do nich powoli przyzwy-
czajać i pacjent może przez długi czas trwania
choroby nie odczuwać żadnych niepokojących
dolegliwości. Nadal powszechnym zjawiskiem
jest przypadkowe rozpoznanie PChN w ostat-
nim, skrajnym stadium wymagającym pilnego
wdrożenia leczenia nerkozastępczego. W świe-
tle przedstawionych szacunkowych danych
opartych na epidemiologicznych badaniach
pilotażowych w naszym kraju można się spo-
dziewać, że PChN przybiera wręcz rozmiary
epidemii [6–8]. Ponieważ liczba osób z PChN
w początkowych stadiach jest w naszym kraju
znacznie większa niż dotychczas uważano oraz
mając na uwadze stały wzrost liczby osób dia-
lizowanych i koszty takiego leczenia, powinno
się energicznie dążyć do wprowadzenia badań
przesiewowych pozwalających na wczesne wy-
krywanie tej choroby.
Niestety, nie ma jednego prostego bada-
nia, w dodatku taniego, jak na przykład po-
miar wartości glikemii w cukrzycy, które po-
zwoliłoby rozpoznać jednoznacznie PChN
w każdym jej stadium. Badaniem, które moż-
na bezwzględnie uznać za przesiewowe dla
rozpoznania PChN w stadiach bardziej za-
awansowanych, począwszy od III, jest ozna-
czenie stężenia kreatyniny w surowicy i na tej
podstawie oszacowanie wartości GFR.
Stopień przesączania kłębuszkowego
(GFR) można mierzyć wieloma sposobami,
w zależności od wymaganego stopnia dokład-
ności. Złotym standardem jest pomiar metodą
radioizotopową, który, z uwagi na znaczną
uciążliwość dla pacjenta oraz wysokie koszty,
jest wykorzystywany jedynie w wybranych sy-
tuacjach klinicznych oraz do badań nauko-
wych, najczęściej w celu weryfikacji innych
metod. Dokładną ocenę GFR oddaje również
klirens inuliny — wielocukru, który nie jest ani
reabsorbowany, ani wydzielany przez cewki.
Jednak inwazyjny charakter tej metody nie
pozwala na jej powszechne stosowanie. Kli-
rens endogennej kreatyniny odzwierciedla
GFR w dobrym przybliżeniu. Należy przy tym
pamiętać, że prosta czynność, jaką jest dobo-
wa zbiórka moczu, nastręcza wielu pacjentom
dużych kłopotów i może być przyczyną błędów
pozalaboratoryjnych. Najbardziej powszech-
nie popełnianym błędem jest rozpoczęcie
zbiórki moczu od pierwszej porannej porcji
i zakończenie jej kolejną poranną porcją.
W ten sposób w dobowej zbiórce mogą się
znaleźć 2 porcje nocnego moczu, co u pacjen-
ta bez nykturii zawyży wynik. Innym po-
wszechnym błędem jest zbieranie moczu do





Świat 382 mln 873 mln 600 mln
Polska 2,7 mln 6,2 mln 4,24 mln
Tabela 2. Przyczyny przewlekłej choroby nerek w końcowym stadium V w Polsce wyrażone





Kłębuszkowe zapalenie nerek 18,57%
Nefropatia nadciśnieniowa 14,38%
Przyczyny nieznane lub niedokładnie określone 9,61%
Wielotorbielowate zwyrodnienie nerek 5,10%
Śródmiąższowe zapalenie nerek bakteryjne — inne 4,88%
Śródmiąższowe zapalenie nerek niebakteryjne 3,60%
Śródmiąższowe zapalenie nerek bakteryjne
— kamica dróg moczowych 3,38%
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kilku, na przykład litrowych naczyń w celu uła-
twienia pomiaru objętości moczu, co jedno-
cześnie zafałszowuje wynik, jeśli porcja do
oznaczenia stężenia kreatyniny pochodziła
z ostatniego naczynia, bez uprzedniego wy-
mieszania całości dobowego moczu. Nieco do-
kładniejszy wynik można uzyskać, obliczając
średnią wartość klirensu kreatyniny i kliren-
su mocznika.
W codziennej praktyce klinicznej w zu-
pełności wystarcza używanie szacowanego
stopnia przesączania kłębuszkowego (eGFR,
estimated GFR) obliczanego na podstawie stę-
żenia kreatyniny w surowicy za pomocą jed-
nego z wielu dostępnych wzorów, na przykład
MDRD, zaproponowanego przez Modifica-
tion of Diet in Renal Disease Study Group [13],
czy Cockcrofta-Gaulta, a dla dzieci wzór
Schwartza (tab. 4).
Wynik powinno się odnieść do należnej
masy ciała. Jest to szczególnie istotne u osób
otyłych. Wówczas wynik powinien być poda-
ny w mililitrach/minutę/1,73 m2 powierzchni
ciała.
Wzór Cockcrofta-Gaulta pozwala oszaco-
wać w miarę wiarygodnie GFR w początko-
wych stadiach PChN, jeśli nie współistnieje
hiperfiltracja. Natomiast w najbardziej za-
awansowanym okresie, gdy GFR spada po-
niżej 10 ml/min, uzyskane wartości mogą być
zawyżone nawet o 100%.
Nie powinieno budzić zdziwienia, że wy-
niki uzyskane dzięki zastosowaniu obu wymie-
nionych wzorów będą się różniły. Z reguły
u pacjentów z prawidłową funkcją nerek ob-
serwuje się tendencję do zaniżenia prawdzi-
wego GFR, jeśli eGFR szacuje się na pod-
stawie równania MDRD oraz tendencję do
zawyżenia, jeśli używa się wzoru Cockcrofta-
-Gaulta. Wynika to z fundamentalnej różnicy
między dwiema metodami: punktem odniesie-
nia, czyli złotym standardem dla ustalenia
równania MDRD był GFR oznaczony metodą
izotopową, a dla wzoru Cockcrofta-Gaulta —
klirens endogennej kreatyniny.
W ciągu kilku ostatnich lat pojawiły się
w piśmiennictwie publikacje dotyczące cysta-
tyny C uznawanej za lepszy niż kreatynina
wskaźnik funkcji wydalniczej nerek. Stężenie
cystatyny C — inhibitora proteinazy obecne-
go we wszystkich komórkach jądrzastych —
nie zależy bowiem od masy mięśniowej [14].
Niestety, późniejsze badania wykazały, że na
stężenie cystatyny C w surowicy ma wpływ
wiele innych czynników, takich jak na przy-
kład wiek, płeć, wzrost czy masa ciała. Dla-
tego bezpieczniej jest używać klirensu cysta-
tyny C, co — podobnie jak inne badania kli-
rensowe — jest obarczone błędem
związanym z dokładnością zbiórki moczu.
W Polsce, zgodnie ze wspólnymi zalece-
niami zespołu Konsultanta Krajowego w Dzie-
dzinie Nefrologii oraz Zarządu Głównego
Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego, do
powszechnego użytku dla osób dorosłych za-
lecany jest skrócony wzór MDRD.
W tabeli 5 wymieniono czynniki zwiększo-
nego ryzyka rozwoju PChN. Pacjenci, u których
je stwierdzono, powinni mieć bezwzględnie wy-
konywane badania przesiewowe przynajmniej
raz do roku.
Oszacowanie GFR służy zakwalifikowaniu
PChN do odpowiedniego stadium choroby. Je-
śli eGFR jest obniżony, mamy prawo rozpo-
znać PChN bez względu na współistniejące ce-
chy uszkodzenia nerek, czy to laboratoryjne,
czy też widoczne w badaniach obrazowych.
Rozpoznanie PChN w najwcześniejszym, I sta-
dium, z prawidłową bądź podwyższoną funkcją
filtracyjną nerek można ustalić dopiero po
stwierdzeniu zmian w badaniach laboratoryj-
nych i/lub obrazowych świadczących o uszko-
dzeniu nerek. Wśród takich wskaźników naj-
wcześniejszym jest albuminuria [12, 15–20].





Choroby nerek w najbliższej rodzinie lub w wywiadzie
Choroby sercowo-naczyniowe w najbliższej rodzinie lub w wywiadzie
Otyłość
Płeć męska
Tabela 4. Podstawowe wzory zalecane w celu szacowania przesączania kłębuszkowego
 
MDRD eGFR = 170 × Pkr–0,999 × wiek–0,176 × BUN–0,17 × albumina 0,318*
skrócony [ml/min/1,73 m2 powierzchni ciała]
Wzór Cockcrofta-Gaulta (140 – wiek) × masa ciała
Ckr = Pkr × 72  
[ml/min]**
Wzór Szwartza 0,55 × długość ciała
Ckr = Pkr  
[ml/min]
eGFR (estimated GFR) — szacowany stopień przesączania kłębuszkowego; Pkr — stężenie kreatyniny
w surowicy w mg/dl; BUN (blood urea nitrogen) — stężenie azotu mocznikowego w surowicy w mg/dl;
stężenie albuminy w surowicy w g/dl; Ckr — klirens kreatyniny
*U kobiet uzyskany wynik pomnożyć przez 0,762; u osób rasy czarnej przez 1,18
**U kobiet uzyskany wynik należy pomnożyć przez 0,85
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Może być ona wykrywana testem paskowym
(np. Micral II Dipstick Test, Roche), który
zmianą zabarwienia paska zanurzonego na
minutę w porannej porcji moczu informuje
o przekroczeniu 20 mg/dl stężenia albumin.
Uważa się, że 2 dodatnie spośród 3 niezależ-
nie wykonanych testów upoważniają z całą
pewnością do stwierdzenia albuminurii. We-
dług KDOQI jako badanie przesiewowe zale-
cane jest jednorazowe oznaczenie albuminu-
rii w dowolnej porcji moczu, niekoniecznie
pierwszej porannej, za pomocą dowolnej me-
tody [21]. Stężenie albumin w moczu można
oznaczyć ilościowo chemiczną metodą turbidy-
metryczną w laboratorium, najlepiej odnosząc
je do stężenia kreatyniny w tej samej porcji
moczu. Pozwala to zminimalizować wpływ
zwiększonej diurezy i rozcieńczenia moczu na
stężenie w nim albumin.
Albuminuria jest najwcześniejszym z do-
tychczas stosowanych wskaźników uszkodzenia
nerek. W tabeli 6 podano wartości graniczne dla
albuminurii.
Ogólne badanie moczu z oceną białko-
moczu oraz osadu moczu jest kolejnym bada-
niem przesiewowym służącym wykrywaniu
PChN. Dzięki powszechności stosowania od-
grywa niebagatelną rolę we wczesnym rozpo-
znawaniu tej choroby.
Ponadto warto jeszcze raz podkreślić, że
zgodnie z definicją do rozpoznania PChN
upoważniają również zmiany stwierdzone w ba-
daniach obrazowych. Wśród badań obrazo-
wych wiodącą rolę odgrywa ultrasonografia
(USG), głównie z powodu bezpieczeństwa
chorego, możliwości wykonania niezależnie
od zaawansowania PChN, z powodu dostęp-
ności oraz niewielkich kosztów w porównaniu
z innymi badaniami obrazowymi [22].
W tym miejscu warto się zastanowić, czy
każdy pacjent z nieprawidłowościami wykrytymi
na podstawie badań przesiewowych czy — inny-
mi słowy — z rozpoznaną PChN musi się znaleźć
pod stałą opieką nefrologiczną? Nie — nie każ-
dy pacjent będzie wymagał specjalistycznej opieki
nefrologicznej. Wielu chorych może i powinno
być prowadzonych przez lekarzy innych specjal-
ności, w tym szczególnie przez lekarzy rodzin-
nych, diabetologów, kardiologów. W razie po-
trzeby nefrolog służy konsultacją. Dopiero szcze-
gólne sytuacje wymagają przekazania pacjenta
pod stałą opiekę nefrologiczną. Bezwzględne
wskazania do przekazania pacjenta z rozpoznaną
PChN zgodnie z zaleceniami Zespołu Krajowe-
go Konsultanta w Dziedzinie Nefrologii zostały
podane w tabeli 7.
Wyodrębnienie szczególnych wskazań do
przekazania pacjenta z PChN pod opiekę ne-
frologiczną absolutnie nie zwalnia lekarzy z obo-
wiązku wczesnego wykrywania PChN. Z całą
mocą w tym miejscu należy podkreślić, że wcze-
sne rozpoznanie wiąże się z poprawą rokowa-
nia [23–28]. Odsunięcie w czasie konieczności
rozpoczęcia leczenia nerkozastępczego ma
ogromne znaczenie nie tylko dla jakości życia
każdego pacjenta, ale pozwala również na zna-
czące obniżenie globalnych kosztów tej metody









Tabela 6. Wartości graniczne albuminurii
 
Prawidłowe dobowe wydalanie albumin z moczem < 30 mg/24 godz.
Albuminuria w moczu dobowym 30–300 mg/24 godz.
Albuminuria w moczu zbieranym w określonym czasie 20–200 µg/min
Albuminuria w pojedynczej porcji moczu > 20 mg/dl
Albuminuria w pojedynczej porcji moczu w odniesieniu do
stężenia kreatyniny w tej porcji moczu:
kobiety 3,5–35 mg/1mmol
mężczyźni 2,5–25 mg/1mmol
Tabela 7. Wskazania do objęcia pacjenta z przewlekłą chorobą nerek stałą opieką nefrolo-
giczną
 
1 eGFR < 30ml/min/1,73 m2
2 Nagłe pogorszenie czynności nerek (spadek eGFR > 15% w ciągu 3 miesięcy,
niezależnie od wartości wyjściowej)
3 Białkomocz powyżej 1 g/24 godz.
4 Krwinkomocz pochodzenia kłębuszkowego
5 Choroba nerek z nadciśnieniem trudnym do kontroli
6 Cukrzyca i eGFR < 60 ml/min/1,73 m2
eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacowany stopień przesączania kłębuszkowego
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